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La réponse inflammatoire est composée d’un certain nombre de réactions 
biologiques dont la fièvre, une leucocytose neutrophilique, une variation des 
protéines de la phase aiguë et une variation du rapport Albumine/ Globuline (A/G).  
Lors d’un travail précédent, visant à explorer les marqueurs de l’inflammation, il a été 
montré qu’une baisse du rapport Albumine/ Globuline était l’un des meilleurs 
marqueurs de l’inflammation avec le fibrinogène et la SAA.  
La baisse du rapport A/G était un bon marqueur de l’inflammation lors de protidémie 
normale ou d’hyperprotidémie. Mais qu’en est-il lors d’hypoprotidémie ?  
L’objectif de cette étude était donc de déterminer si une baisse du rapport A/G chez 
des chats hypoprotidémiques était également lié à un processus inflammatoire. 
Dans une première partie bibliographique, nous allons nous intéresser à l’étude des 
variables cliniques et biologiques de l’inflammation accessibles au clinicien, aux 
causes d’hypoprotidémie et au rapport A/G.  
Dans une seconde partie, réalisées à partir de données rétrospectives, nous 





PREMIERE PARTIE : LES VARIABLES DE L’INFLAMMATION 
CHEZ LE CHAT 
 
 
La réaction inflammatoire permet de lutter contre une agression endogène 
(phénomène néoplasique ou lors de lésions dégénératives) ou exogène (agent 
infectieux, chirurgie, traumatisme). Les cellules intervenant lors de phénomène 
inflammatoire vont produire des cytokines (TNF a, IL-1, IL-6) agissant sur différents 
organes tels que le foie, l’hypothalamus et la moelle osseuse provoquant des 
modifications biologiques et chimiques chez l’individu. L’inflammation peut être mise 
en évidence par un certain nombre de marqueurs non spécifiques cliniques (la fièvre) 
et biologiques (leucocytose neutrophilique, modification des protéines de la phase 
aiguë de l’inflammation). Toutes ces modifications sont mesurables, quantifiables et 
aident au diagnostic ainsi qu’au suivi de l’évolution du statut clinique de l’animal.  
 
1. MARQUEUR CLINIQUE : LA FIEVRE  
 
La fièvre est définie comme une élévation de la température corporelle associée à un 
état fébrile. Lors d’une agression d’un tissu, les cellules de la réponse immunitaire 
innée (macrophages, monocytes, cellules endothéliales, etc) et acquise 
(lymphocytes cytotoxiques, neutrophiles), produisent des cytokines pro-
inflammatoires : IL-1, IL-6, et TNF a. Elles vont agir sur l’hypothalamus et activer la 
production de prostaglandine E2, ainsi que d’autres métabolites de l’acide 
arachidonique, par l’endothélium de l’hypothalamus provoquant une augmentation du 
seuil du thermostat corporel. Tant que les facteurs pyrogènes sont produits 
l’organisme maintiendra l’hyperthermie.   
La température rectale de l’animal est une variable facilement mesurable. Les chats 
ont une température rectale comprise entre 38,5°C et 39,5°C, ils présenteront donc 








2. MARQUEURS BIOLOGIQUES 
2.1. Leucocytose neutrophilique  
2.1.1. Définition 
 
Les leucocytes sont les agents mobiles du système immunitaire et regroupent les 
neutrophiles, les basophiles, les éosinophiles, les monocytes et les lymphocytes. Ils 
sont produits dans la moelle osseuse, sont libérés dans la circulation sanguine et 
migrent vers les tissus. C’est une variable facilement accessible pour le clinicien à 
partir d’un prélèvement sanguin et d’un automate de mesure. [4] 
 
2.1.2. Pathogénie de la leucocytose neutrophilique 
 
Lors de l’agression d’un tissu les macrophages et mastocytes produisent des 
cytokines inflammatoires qui vont agir sur deux axes :  
• L’axe hypothalamo-hypophyso-surrénalien : Elles activent la production de 
cortisol qui va inhiber la migration tissulaire localement et permettre la 
démargination des neutrophiles vers le pool circulant créant une leucocytose 
neutrophilique (en association avec IL-1). 
• Sur la moelle osseuse, par l’intermédiaire des facteurs IL-1 et TNF a, en 
augmentant la production et la libération de jeunes neutrophiles dans la 
circulation sanguine. 
 
2.1.3. Variables utiles au clinicien 
 
La leucocytose doit être définie en fonction des populations de leucocytes 
augmentées (neutrophilique, éosinophilique, basophilique, lymphocytaire, 
monocytaire). Elle doit être caractérisée par le clinicien à l’aide d’un automate de 
mesure, donnant une proportion de chaque population, et confirmée par la réalisation 
d’un frottis sanguin. [18] 
 
La quantification de la neutrophilie est importante car cela peut déjà apporter une 
indication sur la cause. Une neutrophilie supérieure à 20 000 neutrophiles par 
microlitre de sang est en faveur d’une réaction inflammatoire. Lors de neutrophilie 
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physiologique ou de stress corticoïdes la neutrophilie est généralement inférieure 
chez le chat.   
 
Lors de phénomène inflammatoire aigu ou actif, la moelle osseuse produit des 
jeunes neutrophiles qu‘elle libère dans la circulation sanguine avant que la 
maturation soit terminée. Ces jeunes neutrophiles présentent des noyaux peu lobés, 
on les appelle également des band cells. La courbe d’Arneth donne une répartition 
des neutrophiles en fonction du nombre de lobes. Une courbe déviée à gauche 
indique un grand nombre de band cells dans la circulation sanguine ; une courbe 
déviée à droite révèle un grand nombre de neutrophiles avec des noyaux très 
segmentés ou matures.  
 
La lecture du frottis permet de valider ou non les valeurs données par l’automate de 
mesure. Mais cela permet également de mettre en évidence les modifications 
morphologiques qui peuvent avoir lieu lors du processus de maturation des 
neutrophiles dans la moelle osseuse. L’observation de corps de Döhle, de granules 
primaires, de vacuoles intra-cytoplasmiques et l’augmentation de la basophilie du 
cytoplasme ainsi que l’observation de noyaux annulaires sont les caractéristiques 
permettant de reconnaître des neutrophiles toxiques. Ces modifications se déroulent 
lors du processus de maturation dans la moelle osseuse dans certaines conditions 
ou selon l’affection sous-jacente. Une étude menée sur des chats a montré que la 
présence de neutrophiles toxiques était le marqueur d’un processus systémique 
sévère. La présence de neutrophiles toxiques était généralement associée à des 
signes cliniques plus variés et plus marqués. [17] 
 
La combinaison de plusieurs variables : la modification du nombre de neutrophiles, la 
présence de neutrophiles toxiques et l’observation d’un left shift sont des pronostics 
sombres chez le chat. [11] 
 
 
2.2. Les protéines de la phase aiguë de l’inflammation 
 
Les protéines de la phase aiguë (PPA) de l’inflammation sont produites par le foie en 
réponse aux cytokines pro-inflammatoires.  
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Il existe des PPA négatives, pour lesquelles la concentration diminue pendant la 
phase inflammatoire. La plus connue est l’albumine.  
La concentration systémique des PPA positives augmente durant la phase 
inflammatoire. Ces dernières se distinguent en 3 sous-groupes. Les PPA majeures 
augmentent de 100 à 1000 fois par rapport à la concentration basale en seulement 
24-48h. Leur diminution est aussi très rapide. Les PPA moyennes présentent une 
augmentation plus modérée, entre 5 et 10 fois par rapport à la concentration basale, 
et leur diminution est également plus lente. Les PPA mineures ont une augmentation 
encore plus faible (entre 50 et 100% par rapport à la concentration basale).  
Chez le chat, on s’intéresse le plus souvent à la SAA qui est une PPA majeure [2] [3] 
[14]. 
Il a été montré que la SAA était intéressante dans de nombreuses situations pour 
mettre en évidence un phénomène inflammatoire [15]. Dans une étude, des chattes 
souffrant d’un pyomètre ont présenté une concentration plus élevée en SAA par 
rapport au groupe contrôle [20]. D’autres études ont montré que la SAA était 
augmentée lors de pancréatite aiguë, lors de PIF ou lors de phénomène tumoral 
métastasé [5] [8] [14] [19]. Ce qu’il ressort donc de ces études, c’est que ces 
protéines sont sensibles pour mettre en évidence un phénomène inflammatoire ou 
infectieux mais sont peu spécifiques de l’affection sous-jacente. Les PPA sont très 
utiles car leur augmentation est très rapide et des mesures répétées dans le temps 
permettent de suivre la réponse au traitement et de donner un pronostic.  
 
 
3. LA PROTIDEMIE  
 
La concentration sérique en protéines totales est le reflet direct de la concentration 
en albumine et en globulines (a, b, g). L’albumine et la majorité des globulines sont 
synthétisées par le foie. La protidémie est une variable que le clinicien peut mesurer 
facilement : 
• A l’aide d’un réfractomètre à partir de plasma ou de sérum. 
• A l’aide d’un automate de biochimie à partir de sang total, de sérum ou de 
plasma, permettant également de mesurer l’albuminémie. 
Il est important pour le clinicien d’interpréter la valeur de la protidémie en fonction de 
l’état d’hydratation de l’animal : toute déshydratation s’accompagne d’une 
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hémoconcentration donc d’une augmentation de la protidémie. A l’opposé, une 
hypoprotidémie peut être observée chez des individus hyperhydratés.  
Il faut également interpréter la protidémie en fonction du statut physiologique de 
l’animal ainsi que selon son âge :  
• Les animaux âgés présentent une protidémie plus basse. 
• La concentration en globulines et la protidémie diminuent au cours de la 
gestation. 
• Avant la prise de colostrum les chatons présentent une protidémie plus basse. 
 
3.1.  Les causes d’hypoprotéinémie 
 
L’hypoprotidémie peut être due à la baisse de l’albuminémie, à la baisse simultanée 
de l’albumine et des globulines ou à une diminution isolée des globulines. [1] 
 
Une baisse de l’albuminémie peut provenir [1] [13]: 
• D’une diminution de la production : lors d’insuffisance hépatique acquise 
(cirrhose, tumeurs, etc) ou innée (shunt porto-systémique), lors d’apport 
insuffisant en protéines (malabsorption, malnutrition, etc).  
• D’une augmentation de la perte : néphropathie, lésions cutanées exsudatives 
importantes, entéropathie, hémorragie. 
• D’une séquestration : épanchement pleural, péritonéal. Ce sont des 
phénomènes primaires ou secondaires. 
• D’une consommation excessive lors de phénomène inflammatoire ou 
néoplasique.  
  
Une diminution de la concentration en globuline peut être due à [1] [13]: 
• Une diminution de la production : c’est un phénomène rarement observé et 
souvent relié à des immunodéficiences innées (rarement diagnostiquées car 
souvent les chatons/chiots atteints meurent dans les premiers moments de 
vie), à des immunodéficiences acquises (radiothérapie, immunothérapie), 
avant la prise de colostrum ou lors d’insuffisance hépatique. 
• Une perte de globulines non sélective le plus souvent dues à deux causes 
principales : une hémorragie ou une entéropathie exsudative.  
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3.2. Le rapport Albumine/Globuline 
 
Pour compléter l’étude de la protidémie il est utile de calculer le rapport A/G. Il 
permet de mettre en évidence une dysprotéinémie. Ce rapport s’obtient en divisant la 
valeur de l’albumine par la différence entre la valeur de la protidémie et de 
l’albuminémie.  
Ce rapport A/G peut être : 
• Dans l’intervalle de référence.  
• Inférieur à l’intervalle de référence observé pour l’espèce. On peut avoir dans 
ce cas une baisse de l’albuminémie ou une hausse de la globulinémie ou les 
deux associés. C’est le cas le plus fréquent lors de processus inflammatoire.  
• Supérieur à l’intervalle de référence. On peut avoir une hausse de 
l’albuminémie, lors de déshydratation. Ou une baisse de la globulinémie, 
avant la prise de colostrum ou chez un individu immunodéprimé.  
 
Le rapport A/G est une variable souvent utilisée dans le diagnostic de maladie 
inflammatoire notamment lors de péritonite infectieuse féline (PIF). Il a été montré 
dans une étude rétrospective qu’une valeur du rapport A/G inférieure à 0,6 avait une 
sensibilité de 67% et une spécificité de 85% lors de PIF.  [14] 
Chez le chien, le rapport A/G a été mesuré chez des chiens présentant une tumeur 
maligne des tissus mous et chez des chiens atteints d’une tumeur bénigne des tissus 
mous. Le rapport A/G était significativement inférieur chez les sujets atteints d’une 
tumeur maligne. [15] 
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DEUXIEME PARTIE : MATERIEL ET METHODE 
 
 
Chaque animal vu à la clinique de l’ENVT possède un dossier Clovis regroupant les 
informations relatives à son passé médical, son suivi médical, tous les résultats des 
bilans biologiques, etc.  
 
1. RECRUTEMENT DE LA POPULATION 
 
Cette étude rétrospective a été menée au sein de l’ENVT. Les données proviennent 
de patients venus en consultation à la clinique de l’école entre l’année 2011 et 2018. 
Ces chats ont été principalement suivis au service de médecine interne ou à l’unité 
de soin intensif et des urgences (USI) de l’école. Ils ont tous eu un bilan biologique 
lors de la consultation et/ou de leur hospitalisation comprenant entre autre une 
mesure de la protidémie totale et une mesure de l’albuminémie. Les analyses ont 
toutes été réalisées au sein du Laboratoire Centrale de l’ENVT. 
 
1.1. Critères d’inclusions hématologiques 
 
Les critères d’inclusions ont été les suivants : 
• Dans un premier temps, les chats ayant une hypoprotéinémie c’est à dire les 
chats présentant une concentration en protéines totales inférieure à 55 g/L. 
• Dans un second temps, parmi les chats hypoprotéinémiques, seuls ont été 
retenus les chats ayant un rapport Albumine/Globuline inférieur à 0,8. 
 
1.2. Calcul du rapport Albumine/ Globuline 
 
Le rapport Albumine/ Globuline a été calculé à partir des valeurs de la concentration 
en protéines totales en g/L et en albumine en g/L. Sachant que la valeur des 
protéines totales est la somme de l’albumine et des globulines, la valeur des 
globulines est obtenue en soustrayant l’albumine aux protéines totales.  
 𝑅𝑎𝑝𝑝𝑜𝑟𝑡	(𝐴𝑙𝑏𝑢𝑚𝑖𝑛𝑒𝑔𝑙𝑜𝑏𝑢𝑙𝑖𝑛𝑒) = 𝐴𝑙𝑏𝑢𝑚𝑖𝑛𝑒/(𝑃𝑟𝑜𝑡é𝑖𝑛𝑒	𝑡𝑜𝑡𝑎𝑙𝑒 − 𝑎𝑙𝑏𝑢𝑚𝑖𝑛𝑒)  
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1.3. Critères d’exclusion 
 
Parmi la population de chats ayant eu une mesure de la protidémie et de 
l’albuminémie, les cas ont été exclus si : 
• La protidémie totale était supérieure à 55 g/L dans un premier temps. 
• Pour tous les chats en hypoprotidémie inclus précédemment, ont été exclus 
ceux dont le rapport albumine/globuline calculé était supérieur à 0,8.  
 
2. RECUEIL DES DONNEES 
2.1. Extraction des dossiers Clovis 
 
Dans un premier temps nous avons extrait de Clovis tous les dossiers des chats 
étant passés à l’école entre 2011 et 2018 et ayant eu une mesure de la protidémie 
totale et de l’albuminémie. Ces dossiers ont tous été regroupés dans deux feuilles 
Excel faisant apparaître la date de passage à la clinique de l’école, le numéro de 
dossier, la valeur de la protidémie sur la première feuille et de l’albuminémie sur la 
seconde.  
 
2.2. Triage des données recueillies 
 
Ensuite, les valeurs de la protidémie ont été classées dans un ordre croissant sur 
une feuille Excel vierge. Seuls les chats ayant une valeur de la protidémie totale 
strictement inférieure à 55 g/L ont été sélectionnés.  
Puis, pour chaque chat sélectionné précédemment, nous avons recherché et attribué 
la valeur de l’albuminémie mesurée correspondante sur la même feuille Excel en 
regard de la valeur de protidémie totale.  
Enfin, la valeur du rapport albumine/globuline a été calculée pour chaque chat à 
partir des valeurs classées et consignées sur le même tableur Excel.  
Les dossiers pour lesquels la valeur du rapport était inférieure à 0,8 ont été de 





2.3. Études approfondies des dossiers Clovis 
 
Nous avons obtenu un tableau Excel regroupant la valeur de la protidémie 
(protidémie < 55 g/L), la valeur de l’albuminémie et le rapport albumine/globuline 
(Rapport < 0,8) pour chaque chat sélectionné.  
Nous nous sommes intéressés aux informations contenues dans le dossier Clovis 
des chats sélectionnés et les données suivantes ont été rapportées dans le tableur 
Excel : 
• Commémoratif : âge, sexe, race 
• Diagnostic établi  
• Variables hématologiques : Hémoglobine (g/L), WBC (10^3/uL), GNN 
(10^3/uL), monocytes (10^3/uL), lymphocytes (10^3/uL), bands cells, 
plaquettes (10^3/uL), présence de granulocytes neutrophiles toxiques.  
• Variables biochimiques : glucose (g/L), créatinine (umol/L), urée (g/L), PAL 
(U/L), ALAT (U/L), GGT, ASAT (U/L), cholestérol (mmol/L), Bilirubine totale 
(umol/L), T4 (nmol/L), ammonium (umol/L). 
• Ionogramme : Sodium (mmol/L), potassium (mmol/L), chlorures (mmol/L), 
calcium ionisé (mmol/L), calcium total (mmol/L), magnésium (mmol/L), 
phosphate (mmol/L) 
• Temps de coagulation : TCA (s), TQ (s), fibrinogène (g/L) 
• Gaz sanguin : CO2 total (mmol/L) 
• Résultats des cytologies / épanchement 
• Une colonne dans le tableur final Excel a été rajoutée afin de mettre en 
lumière la présence (notée par 1) ou non (notée par 0) d’une perfusion au 
moment de la mesure de la protidémie et de l’albuminémie. 
 
Le tableau final présente la valeur de la protidémie totale, de l’albuminémie, du 
rapport albumine/globuline et les informations contenues dans les dossiers Clovis. 
Les données classées précédemment en fonction des valeurs croissantes de la 
protidémie ont été classées par la suite en fonction des valeurs croissantes du 
rapport albumine/globuline afin d’avoir accès rapidement aux valeurs les plus basses 
du rapport albumine/globuline.  
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TROISIEME PARTIE : RESULTATS 
 
 
1. DESCRIPTION ECHANTILLON 
 
Entre 2011 et 2018, 1671 chats reçus à l’ENVT en consultation et/ ou hospitalisés 
ont eu une mesure de la protidémie et de l’albuminémie. Parmi cette population, 76 
chats (5%) ont présenté une valeur de protidémie totale inférieure à 55 g/L.  
Enfin, 42 chats (55%) en hypoprotéinémie ont présenté un rapport A/G inférieur à 



























Diagramme des chats en hypoprotéinémie selon la 
valeur du rapport A/G
Rapport A/G >0,8
Rapport A/G < 0,8
95%
5%
Diagramme des chats selon la valeur de la 
protidémie totale (g/L)
Chats PT > 55 g/L
Chats PT < 55 g/L
Figure 1 Diagramme des chats selon la valeur de la protidémie 
totale (g/L) 
Figure 2 DIagramme des chats en hypoprotéinélie selon la 
valeur du rapport A/G 
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1.1. Caractéristiques démographiques 
 
 
La population se compose de 8 femelles stérilisées (23%), de 4 femelles entières 
(12%), de 4 mâles entiers (12%), de 17 mâles castrés (50%) et d’un chat mâle de 
statut inconnu (3%).  
L’âge moyen des chats inclus dans l’étude est de 6 ans et 9 mois avec des extrêmes 














Figure 3 Répartition des cas selon leur sexe et leur statut physiologique 
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Figure 4 Répartition des cas selon la race 
 
30 chats (88%) étaient de race Européenne, 2 chats étaient de race Maine Coon 
(2%), un chat était de race Persan (3%) et un chat de race inconnue (3%).  
 
1.2. Critères d’exclusion des cas 
 
Sur les 42 chats ayant un rapport Albumine / Globuline inférieur à 0,8, nous avons 
exclu 9 chats : 
• 8 chats avaient un dossier incomplet suite à leur hospitalisation.  
• Un dossier a été exclu car l’animal était en fait un chien.  
 
Finalement, nous avons 33 chats dans le tableau final classé par ordre croissant du 
rapport Albumine / Globuline.  
 
2. ETUDE DES CAUSES OBSERVEES DANS CETTE POPULATION 
 
L’étude des dossiers médicaux a révélé la mise en place d’une perfusion chez 28 
chats (85%). Pour 4 chats (12%), la mise en place de la perfusion n’est pas précisée. 
1 chat (3%) n’a reçu aucune fluidothérapie en intraveineuse durant son 



















Diagramme des chats mis sous perfusion
Chat sous perfusion
Chats sans information
Chats non mis sous perfusion
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QUATRIEME PARTIE : DISCUSSION ET CONCLUSION 
 
 
L’hypoprotéinémie chez le chat est une observation rare dans notre étude. 
Seulement 5% des chats se sont révélés être en hypoprotéinémie entre 2011 et 
2018. Dans d’autres études, le pourcentage de chats en hypoprotéinémie se situe 
entre 7 et 9 %. [8] 
Dans notre cohorte, les chats hypoprotéiques avaient reçu une fluidothérapie ce qui 
pourrait expliquer au moins en partie la diminution de la protidémie sans pouvoir 
exclure une autre cause associée. Ainsi, nous n’avons pas pu répondre à l’objectif de 
cette étude qui était de déterminer si une baisse du rapport A/G chez des chats 
hypoprotéinémiques était associée à un processus inflammatoire dans la mesure où 
nous n’avions pas de certitude sur le fait que nos chats avaient une hypoprotidémie 
pathologique et non secondaire à une hémodilution iatrogène. 
 
 
Notre étude est une étude rétrospective c’est à dire qu’elle se base sur des données 
recueillies dans les dossiers médicaux des chats présentés à l’ENVT. Ce type 
d’étude présente un inconvénient majeur auquel nous avons été confrontés : certains 
dossiers médicaux étaient incomplets. Notamment pour la présence ou non d’une 
fluidothérapie au moment de la mesure de la protidémie, l’information n’est pas 
rapportée pour certains chats (12% dans notre cas).  
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Une nouvelle étude prospective reste donc nécessaire dans ce cas avec utilisation 
exclusive des données biologiques lors de l’admission des patients avant tout acte 
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RESUME :  
La réponse inflammatoire est composée d’un certain nombre de réaction (la fièvre, 
une leucocytose neutrophilique, etc). Il a déjà été montré que le rapport A/G était un 
bon marqueur de l’inflammation chez des chats lors de protidémie normale ou 
d’hyperportidémie. Dans une première partie bibliographique, nous nous intéressons 
aux variables cliniques et biologiques de l’inflammation accessibles aux cliniciens. 
Nous concluons cette partie sur l’intérêt diagnostic du rapport A/G lors de 
phénomène inflammatoire, justifiant l’intérêt de l’étude expérimentale.  
Notre étude comprend au final 33 chats en hypoprotidémie et présentant un rapport 
A/G inférieur à 0,8. Parmi ces chats, 28 (85%) ont reçu une fluidothérapie en 
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